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OZET

Amag: Bu makalenin amaci kronik demir eksikligi anemi-
sinin (DEA) hastalarin sol ventrikul (SV) diyastolik fonk-
siyon parametreleri ile P dalga surelerine etkisi ve anemi
tedavisinin bu parametreler Uzerinde yapabilecegi degi-
siklikleri arastirmaktir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya kalp-damar hastaligi ol-
mayan 56 kronik DEA hastasi ve 50 saglikh birey alin-
di. Vakalar baslangicta ve anemi tedavi edildikten sonra
anamnez, fizik muayene, elektrokardiyografi (EKG) ve
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile degerlendirildi. TTE
ile konvansiyonel parametrelerin yani sira doku doppler
yapildi. 12 derivasyonlu EKG de en uzun P dalga slre-
sinden (Pmaks) en kisa P dalga suresi (Pmin) cikarilarak
P dalga dispersiyonu (PDD) hesaplandi.

Bulgular: Kontrol grubuna gore, DEA hastalarinda sol at-
riyum (SA) capi (p=0.02), sol ventrikil diastol sonu ¢api
(LVDC) (p=0.001), diastolik disfonksiyon sikhgi (p=0.02),
Pmaks (p=0.002) ve PDD (p=0.001) anlamh derecede
artmisti. Korelasyon analizi ile diastolik disfonksiyon sik-
ginin (r=0.231, p=0.02) ve PDD’nin (r=0.367, p=0.001)
anemi derinligiyle anlamli derecede iligkili oldugu saptan-
di. Tedavi 6ncesiyle kiyaslandiinda tedavi sonrasinda
SA c¢api (p=0.001), LVDC (p=0.001), diastolik disfonksi-
yon sikhidi (p=0.001), Pmaks (p=0.001), Pmin ( p=0.001)
ve PDD (p=0.001) anlamli derecede azalmisti.

Sonug: DEAnin siddetine paralel olarak PDD, sol kalp
boyutlari ve SV diyastolik disfonksiyon sikhiginin arttig
g6zlendi. Aneminin tedavisiyle bozulan bu degiskenlerde
diizelme saglandi. Klin Den Ar Derg 2010; 1(3): 187-194

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, diyastolik
disfonksiyon, P dalga dispersiyonu

ABSTRACT

Objectives: We aimed to compare P wave variables and
LV diastolic function between patient with iron deficiency
anemia (IDA) and healthy control group and to investigate
the effects of anemia treatment on these parameters.

Materials and methods: The study included 56 pa-
tients having IDA without cardiovascular dissease and 50
healthy subjects. The cases were evaluated with clinical
examination, ECG and transthoracic echocardiography
(TTE) before and after treatment of IDA. Tissue Doppler
imaging was assessed in addition to conventional TTE.
The difference between maximum (Pmax) and minimum
P wave duration on the 12-leads ECG was defined as
PWD.

Results: Compared to control group left atrium (LA) di-
ameter (p=0.02), left ventricular enddiastolic diameter
(LVED) (p=0.001), frequency of LV diastolic dysfunction
(LVDD) (p=0.02), Pmax (p=0.002) and PWD (p=0.001)
were significantly increased in patients with IDA. Correla-
tions analysis revealed that PWD (r=0.367, p=0.001) and
frequency of LVDD(r=0.231, p=0.02) were significantly
correlated with severity of anemia. Compared to pre treat-
ment period; LA diameter (p=0.001), LVED (p=0.001),
frequency of LVDD (p=0.001), Pmax (p=0.001), Pmin
(p=0.001) and PWD (p=0.001) were significantly de-
creased after treatment.

Conclusion: IDA may be associated with increased
PWD, left heart dimensions and frequency of LVDD in
paralel with severity of anemia. These parameters may
improve with treatment of anemia. J Clin Exp Invest 2010;
1(3): 187-194
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GIRIS

Anemi olumsuz kardiyovaskiiler sonuglar i¢in ba-
gimsiz bir risk faktoridiir.! Molekiiler mekanizma
tam olarak bilinmemekle beraber kronik aneminin
sol ventrikiil hipertrofisine ve kalp yetmezligine
yol actig1 bilinmektedir.? Demir eksikligi anemisi
(DEA) ise genel popiilasyonda aneminin en sik go-
rlilen nedenidir. Bireylerdeki demir miktar1 kardi-
yovaskiiler saglikta 6nemli rol oynayabilir, eksikligi
ya da fazlalig1 da 6nemli problemlere yol agabilir.
Demir eksikliginin neden oldugu kanin oksijen ta-
sima kapasitesindeki azalma doku hipoksisine yol
acar ve gesitli hemodinamik ve nonhemodinamik
kompansatuar mekanizmalar1 harekete gegirir. He-
moglobin (Hb) konsantrasyonu 10g/dl nin altina
diistince nonhemodinamik mekanizmalar yetersiz
kalir ve hemodinamik mekanizmalar devreye girer.?
Hemodinamik kompansatuar mekanizmalardan en
onemlisi artmis kardiyak outputtur.* Ayrica karotis-
teki kemoreseptorlerin uyarilmasi, solunumsal ve
kardiyovaskiiler reflekslerin uyarilmasiyla sonugla-
nan otonomik toniis degisikliklerine yol agarak kalp
hizinda artisa yol agar.’

Uzun donemde bu hemodianmik degisiklikler
kalbin igytlikii ve voliim yiikiini artirarak, miyo-
sitlerin ve damarlarin remodelingine neden olarak
kalbin progresif olarak biiytimesine ve diastolik dis-
fonksiyonun 6nemli nedenlerinen olan sol ventrikiil
hipertrofisine (LVH) yol a¢ar.®

Son yillarda AF gelisimini 6nceden tahmin
edebilmek icin bazi yontemler gelistirilmis, P dalga
dispersiyonu (PDD) invazif olmayist ve kolay uy-
gulanabilirligi nedeni ile yaygin olarak kabul gor-
mistiir.” Yapilan ¢alismalarda PDD nun uzamasinin
AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir.’

Bu ¢aligmada primer kalp hastaligi ve hipertan-
siyonu olmayan, kronik DEA li hastalarda aneminin
diastolik fonksiyonlar ve P dalga siireleri {izerine
etkilerini ve anemi tedavisiyle olusabilecek degisik-
likleri arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya hastanemize herhangi bir nedenle bas-
vurmus olup Hb, ortalama eritrosit hacmi (MCV)
, ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
(MCHCO), ferritin ve periferik yayma bulgularina
gore kronik demir eksikligi anemisi tanisi konan,
Hb degeri 10 g/dI’nin altinda olan 56 hasta ve 50
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saglikli goniillii alindi. Akut gelisen anemiler, vi-
tamin B12 veya folik asit eksikligi, talasemi, orak
hiicreli anemi, iskemik kalp hastaligi, yapisal kalp
hastalig1, siniis ritmi diginda ritim varligi, diabetes
mellitus, hipertansiyon, bobrek yetmezligi, kronik
akciger hastaligi, hipo-hipertiroidizm veya herhangi
bir sistemik hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edil-
medi.

Hastalarin tamami baslangicta anamnez, kardi-
yak risk faktorleri ve sistem sorgusu, kan basinci,
nabiz ve sistemik fizik muayene ile degerlendirildi,
12 derivasyonlu EKG ve transtorasik eko gekildi.
+2 degerlikli oral demir preparati verildikten 6 ay
sonraki kontrollerinde hemoglobin degerleri ka-
dinlarda 12g/dl, erkeklerde ise 13 g/dl den yiiksek
olanlar fizik muayene, elektrokardiyografi ve eko-
kardiyografi ile tekrar degerlendirildi. Calismamiz
Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kuru-
lu’ nun 04.02.2009 tarihinden yapilan, 2009/01 nu-
maral1 toplantisinda goriisiilerek onaylandi.

Elektrokardiyografi

EKG kayitlar1 12 derivasyonlu olarak biitiin olgu-
larda sirtiistii yatar pozisyonda, 10 dk istirahatten
sonra Marquette Case, Hellige Medical System,
Cardiosmart EKG cihaz1 ile 50 mm/sn hizinda ve
20 mm/mV amplitiidiinde alindi. P dalga siirelerinin
Olciimleri olgularin klinik durumlarini bilmeyen iki
arastirmaci tarafindan farkli zamanlarda ve birbirle-
rinin 6l¢iim sonuglarindan habersiz olarak mercek
yardimi ile manuel olarak degerlendirildi. P dalgasi-
nin ¢ikan kolunun izoelektrik hatla kesistigi nokta P
dalgasinin baslangici, inen kolunun izoelektrik hat-
la kesistigi nokta ise P dalgasinin sonu olarak kabul
edildi. P dalgasinin net olarak secilebildigi tiim de-
rivasyonlardan (>10 derivasyon) 6l¢tim alindi. PDD
en uzun ve en kisa P dalga siireleri arasindaki fark
olarak hesaplandi. Olgiimlerin net olmadig1 derivas-
yonlar ¢calismaya alinmadi.

Ekokardiyografi

Biitiin hastalara standart olarak Vivid 3 (General
Elektronik, Norway) ekokardiyografi cihaz1 3 MHz
transducer kullanilarak TTE yapildi. Tiim bireyler-
de istirahat halinde sol lateral dekiibit pozisyonunda
2 boyutlu TTE kayitlar1 parasternal ve apikal goriin-
tiillerden Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu stan-
dartlarina uygun olarak alindi.’ Her bir denek igin
M-modu, B-modu ve pulse ve stirekli dalga Doppler
ve doku dopler kayitlari elde edildi.
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Parasternal uzun eksen goriintiide M-mod ka-
yitlar kullanilarak sol ventrikiiler kavite sistolik ve
diyastolik boyutlari, sol atriyum ¢api, aort ¢api, in-
terventrikiiler septum ve posterior duvar kalinliklar
oleiild.

Mitral akim PW Doppler incelemesi, apikal 4
bosluk goriintiide 6rneklem hacmi mitral yaprakg¢ik-
larin uglar arasina konularak yapildi. Transmitral
akim taramalarindan asagidaki degiskenler oOl¢iil-
mistiir: Apikal 4 bosluk goriintiiden erken diyasto-
lik dalga hiz1 (E), atriyal kontraksiyondaki ge¢ dalga
hiz1 (A), E/A orani, E dalgasinin yavaglama zamani
(EDZ) olgiiliirken apikal 5 bosluk goriintiiden ise
izovolemik gevseme zamani (IVGZ) dlgildii.

Pulse DDG o&lgtimleri apikal 4 bosluk pence-
reden ve lateral mitral annular bdlgeye 5 mm 0r-
neklem hacmi yerlestirilerek elde edildi. Sistolik
miyokardiyal hiz (Sm), erken diastolik (Em) ve geg
diastolik (Am) miyokardiyal hizlar dl¢iildii.

Calismamizda EDZ < 200 msn, IVGZ < 100
msn, E/A >1 olan ve lateral Em >8 m/sn olan has-
talar normal diyastolik fonksiyonu olanlar olarak
kabul edildi. EDZ >200 msn, IVGZ >100 msn, E/A
<1 olan ve lateral Em <8 m/sn olan hastalar evre-1
diyastolik fonksiyon bozuklugu, EDZ < 200 msn,
IVGZ < 100 msn, E/A >1 olan ve lateral Em <8 m/
sn olan hastalar evre-2 diyastolik fonksiyon bozuk-
lugu, E/A >2, EDZ<150 msn olan ve lateral Em <8
m/sn hastalar evre-3 diyastolik fonksiyon bozuklu-
gu olarak tanimlandi. Tiim Slglimler 3 kardiyak sik-
lus izlenip ortalamasi alinarak hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Veriler ortalama + standart sapma veya say1 ve yliz-
de olarak ifade edildi. Bagimsiz grup karsilastirma-

lar1 Student’s t- test ve Ki-Kare testi ile yapildi. Te-
daviden sonra parametrelerde olusan degisiklikler
paired t- testi ile degerlendirildi. Degiskenler arasi
korelasyonlar Pearson bagint1 analizi ile degerlen-
dirildi. P<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli ka-
bul edildi. Tiim istatistiksel analizlerde SPSS 16.0
paket yazilimi kullanildi.

BULGULAR

DEA hastalar1 ile kontrol grubundaki bireylar ara-
sinda demografik 6zellikler agisindan anlamli fark
yoktu. DEA hastalarindaki Hemoglobin degerleri
4.7-10.0 g/dl araligindaydi (Tablo 1) Kontrol gru-
bu ile karsilastirildiginda DEA hastalarinda EDZ,
IVGZ, E, A, Am, sol atriyum (SA) ¢ap1, sol ventri-
kiil diastol sonu (SVDS) cap1, diastolik disfonksi-
yon siklig1 (Tablo 2) ortalama kalp hizi, maksimum
P dalga siiresi ve PDD anlamli derecede artmisti
(Tablo 3). 6 aylik oral +2 degerlikli demir preparati
tedavi sonrast Hemoglobin degerleri 12-15.5 g/dl
araligindaydi.

Tedavi dncesiyle kasilastirildiginda tedavi son-
rasinda, EDZ, IVGZ, E, A, Em, Em/Am, SA capx,
sol ventrikiil diastol sonu ve sistol sonu ¢aplari (Tab-
lo 2), ortalama kalp hizi, maksimum ve minimum P
dalga siireleri ve PDD anlamli derecede azalmisti
(Tablo 3). Tedavi 6ncesi diastolik disfonksiyon
saptanan 6 hastanin 4 iinde tedavi sonrasi diastolik
fonksiyonlar normale donmiistii. (Tablo 2).

Korelasyon analizi ile DEA nin SVDS ¢ap1, SA
cap1, Pmaks, kalp hizi, PDD, iVGZ, EDZ vediasto-

lik disfonksiyon ile anlamli derecede korele oldugu
saptandi1 (p<0.05) (Tablo 4).

Tablo 1. Demir eksikligi anemisi olan hastalarin (DEA) ve kontrol grubunun demografik ¢zellikleri, kan basinci ve he-

matolojik degerlerinin karsilastiriimasi.

DEA-TO (n=56) DEA-TS (n=56)  Kontrol grubu (n=50)  *P, P, P,
Yas (yil) 35.6+11.5 35.6+11.5 37.315.6 1 0.352  0.352
Cinsiyet (Erkek, %) 16 (28.6%) 16 (28.6%) 13 (26%) 1 0.767  0.767
VKi (kg/m2) 23.2+3.2 23.2+3.2 24+1.8 1 0.126  0.126
Sigara (n,%) 20(35.7%) 20(35.7%) 17(34%) 1 0.853  0.853
Sistolik KB 118.319.2 117.948.6 118+9.3 0.619 0.866  0.789
Diastolik KB 73.848.3 72.847.9 73.317.8 0.712 0732 0.712
Hemoglobin (mg/dl)  7.6+1.6 1310.9 14.120.4 <0.001 <0.001 <0.011
Hematokrit 24.645.3 39.242.7 40.3x1.7 <0.001 <0.001 0.016

DEA-TO: Demir eksikligi anemisi- Tedavi éncesi, DEA-TS: Demir eksikligi anemisi- Tedavi sonrasi, VKIi: Viicut kitle

indeksi, KB: Kan Basinci

*DEA tedavi 6ncesi-sonrasi farki, **DEA tedavi 6ncesi kontrol grubu farki, ***DEA tedavi sonrasi kontrol grubu farki
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Tablo 2. Calisma gruplarinin ekokardiyografik degiskinlerinin karsilastiriimasi

DEA-TO (n=56) DEA-TS (n=56) Kontrol grubu (n=50) *P, **P, P,
SA Capi (cm) 3.6£0.4 3.310.4 3.4+0.1 <0.001  0.021 0.066
SVDSC (cm) 5+0.4 4.7+0.5 4.840.2 <0.001 <0.001 0.072
SVSSC (cm) 3.2+0.3 3.1+0.5 3.310.2 0.05 0.354 0.005
EF (%) 66.1+3.4 63.1+2.4 63.2+2.2 0.05 0.048 0.780
iVS (cm) 0.9+0.1 0.9+0.1 0.9+0.1 0.07 0.888 0.051
PW (cm) 0.9+0.1 0.9+0.1 0.9+0.1 0.55 0.154 0.057
M-E (m/sn) 1£0.2 0.90.1 0.8+0.1 <0.001 <0.001 0.148
M-A (m/sn) 0.8+0.2 0.7£0.1 0.60.1 <0.001 <0.001 0.036
E/A 1.310.3 1.310.2 1.340.1 0.624 0.606 0.291
EDZ (msn) 20126 179.5+34 178+8.9 <0.001 <0.001 0.882
IVGZ (msn) 94.6+20 86.9+11.7 7748.2 <0.001 <0.001 0.001
Em (cm/sn) 15.7+4.3 14.7+2.9 15.312.6 0.012 0.540 0.298
Am (cm/sn) 9.2+2.8 9.4+1.6 7.7£1.5 0.530 0.001 0.001
Em/Am 1.810.8 1.6+0.4 2.1+ 0.002 0.115 0.001
DDF (n,%) 6(10.7 %) 2 (3.6 %) 0 0.001 0.017 0.177

SA:Sol Atriyum, SVDSGC: Sol Ventrikil Diastol Sonu Cap, SVSSC: Sol Ventrikul Sistol Sonu Cap, EF: Ejeksiyon Frak-
siyonu, iVS: inter Ventrikiiler Septum, PW: Arka Duvar, EDZ: E dalgasi Deselerasyon Zamani, IVGZ: izovoliimetrik
Gevseme Zamani, DDF: Diyastolik disfonksiyon

DEA-TO: Demir eksikligi anemisi- Tedavi éncesi, DEA-TS: Demir eksikligi anemisi- Tedavi sonrasi, VKI: Viicut kitle
indeksi, KB: Kan Basinci, *DEA tedavi 6ncesi-sonrasi farki, **DEA tedavi 6ncesi kontrol grubu farki, ***DEA tedavi
sonrasi kontrol grubu farki

Tablo 3. Calisma gruplarinin elektrokardiyografik bulgularinin karsilatirilmasi.

DEA-TO (n=56)  DEA-TS (n=56)  Kontrol grubu (n=50)  *P, P, P,
Nabiz (atim/dk) ~ 84.2+8.5 73.545.8 69+4.4 <0.001 <0.001 <0.001
Pmax 92.9+14.6 82.418.8 85.846.7 <0.001 0.002  0.062
Pmin 47.7+10.4 41.447 1 44.9+9.1 <0.001 0.148  0.030
PDD 45.9+7.0 38.915.8 40.1+5.6 <0.001 <0.001 0.078

PDD: P dalga dispersiyonu, Pmax: Maksimum P dalga suresi, Pmin: Minimum P dalga suresi.

DEA-TO: Demir eksikligi anemisi- Tedavi dncesi, DEA-TS: Demir eksikligi anemisi-Tedavi sonrasi, VKI: Viicut kitle
indeksi, KB: Kan Basinci

*DEA tedavi 6ncesi-sonrasi farki, **DEA tedavi 6ncesi kontrol grubu farki, ***DEA tedavi sonrasi kontrol grubu farki
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Tablo 4: DEA ile aralarinda anlamli derecede korelasyon
saptanan elektrokardiyografik ve ekokardiyografik para-
metreler ve anlamlilik dereceleri

r p
PDD 0,367 <0,001
Pmax 0,293 0,002
DDF 0,231 0,017
SVDSGC (cm) 0,381 <0,001
SA Capi (cm) 0,224 0,021
DZ (msn) 0,489 <0,001
IVGZ (msn) 0,486 <0,001
Nabiz (atim/dk) 0,744 <0,001

DDF: Diyastolik disfonksiyon, SVDSG: Sol Ventrikil Dias-
tol Sonu Cap, SA: Sol Atriyum, DZ: Deselerasyon Zama-
ni, IVGZ: izovoliimetrik Gevseme Zamani, PDD: P dalga
dispersiyonu.

TARTISMA

Calismamizda saglikli bireylerle karsilastirildiginda
DEA hastalarinda maksimum P dalga siiresi, PDD,
sol kalp bosluklarmin gaplari ve sol ventrikiil dias-
tolik disfonksiyon siklig1 anlamli derecede artmist
ve DEA’nin tedavisi ile bu parametrelerde anlamh
derecede diizelme saptandi.

Aneminin kardiyak rahatsizliklar ve 6liimii ar-
tirdigia dair kanitlar mevcuttur.' Ornegin kronik
bobrek hastalarinda anemi kardiyovaskiiler hastalik
gelisimi i¢cin bagimsiz risk faktorii kabul edilmekte-
dir.1 Yine kalp yetmezligi hastalarinda anemi varli-
&1 artmig hastalik ile iligkili bulunmustur.!! Anemide
baskilanmis oksijen dagitim kapasitesi doku ve or-
gan hipoksisine dolayisiyla myosit disfonksiyonuna
yol agar. Demir molekiilleri myoglibini bagladigin-
dan viicuttaki total demir azaldiginda miyositlerin
dolasimdaki hemoglobinden oksijen alabilme ka-
pasitesi daha da bozulabilir. Aneminin indiikledigi
doku hipoksisini kompanse etmek icin cesitli he-
modinamik ve nonhemodinamik kompansatuar me-
kanizmalar harekete gecger. Artmis kan voliimii ve
prelod ve azalmis afterlod kardiyak output artisi ile
sonuglanir. Sempatik sinir sistemi aktivasyonunun
ve hipoksiye duyarli kemoresptdrlerin uyarilmasi-
nin yol actig1 kalp hizi artis1 da output artigina kat-
kida bulunur.* Uzun donemde bu hemodianmik de-
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gisiklikler myositlerin ve damarlarin remodelingine
neden olarak kalpte progresiv olarak biiylimeye, sol
ventrikill hipertrofisine (LVH) ve kalp yetmezligine
yol agar.®
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Sekil 3. Tedavi 6ncesi ve sonrasi sol ventrikil di-
yastol sonu ¢aplari (LVDC) degisimi, (p=0.001), SH:
standart hata

Atriyum i¢i ve atriyumlar arasi iletim siiresinin
uzamasi ve siniis uyarilarinin homojen olmayan ya-
yilimimin AF’ nin elektrofizyolojik 6zellikleri oldugu
bilinmektedir.'>"* Kronik anemide oldugu gibi art-
muis kalp bosluk ¢aplari,'® basing ya da voliim yiiki'
ile otonom sinir sistemi aktivasyonundaki degisik-
liklere bagli atriyumlarin mikro yapisinin degismesi
ve benzer olmayan anizotropik 6zellikleri, bu homo-
jen olmayan yayilimdan sorumlu tutulmaktadir,'*!
P dalga dispersiyonu; bu anormal ileti paterninin
12 derivasyonlu elektrokardiyografideki yansimasi
olup, en uzun ve en kisa P dalga siireleri arasindaki
fark olarak tanimlanmaktadir. P dalga dispersiyo-
nu atrial refrakterlikteki heterojenitenin bir 6l¢iisii
olup, P dalga dispersiyonundaki uzama intraatriyal
ve interatriyal nonuniform iletimi géstermektedir.'®
P dalga dispersiyonu (PDD) atriyal fibrilasyon geli-
simini Ongoriicli degere sahip basit bir elektrokar-
diyografik belirtegtir. Son zamanlarda PDD nun 12
derivasyonlu EKG de atriyal fibrilasyon riskinin
hesaplanabilmesine olanak veren noninvaziv bir
belirleyici oldugu ifade edilmektedir.”'”'* Yapilan
caligmalarda P dalga dispersiyonunun uzamasinin
AF gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir.® Bir¢ok ¢alisma altta yatan kalp has-
talig1 olmayanlarda bile PDD nin AF i¢in 6ngoriicii
degere sahip oldugunu gostermistir.'® Kardiovakiiler
hastaliklardan ayr1 olarak obesite, yiiksek rakim, al-
kol ya da kafein alimi1 gibi birgok durumun PDD nu
etkiledigi gosterilmistir. '°2? Fakat literatiirde DEA
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nin P dalga sitireleri ile iligkisini gdsteren yeterli dii-
zeyde calisma yoktur.

Calismamizda DEA grubunda sol ventrikiil
diastolik disfonksiyon sikligr anlamli dercede art-
mistl. DEA hastalarinin 6 sinda (%10.7), tedaviden
sonra ise bu 6 hastanin sadece 2 sinde (%3.6) ev-
re-1 diastolik disfonksiyon saptandi. Anemi derinli-
&i arttikca LV diastolik fonksiyon parametrelerinde
bozulmanin artt1g1 saptandi.

DEA ile diastolik disfonksiyon arasindaki iligki
birgok mekanizma ile agiklanabilmektedir.?** Ane-
minin indiikledigi doku hipoksisi diastolik fonksi-
yonlart bozabilir. Miyokardiyal iskeminin erken
evresinde sistolik fonksiyonlar bozulmadan Once
diastolik disfonksiyon gelisir, ¢iinkii sol ventrikiil
diastolik fonksiyonlar1 iskemiye sistolik fonksi-
yonlardan daha duyarlidir. Kalp kas1 kontraksiyon
ve relaksasyon fazlarmin, relaksasyon fazi enerji
bagimlidir. Azalan eritrosit kitlesi nedeniyle kanin
oksijen ve metabolitleri tagima kapasitesi azalir. Vu-
ciitta desilitre bagina en fazla oksijen ve metabolit
titketen organlardan biri olan kalbe yeterince oksi-
jen sunumu yapilamaz. Buna bagli olarak da yeterli
enerji lretimi saglanamaz. Kalp de bir ¢izgili kas
oldugu i¢in kendisine yeterince oksijen gelmedigin-
de ilk olarak enerji bagimli siire¢ olan relaksasyon
etkilenecektir.”® Relaksasyon ise kalbin diastolik
ozelliklerini yansitmaktadir. Bizim ¢alismamiz da
bu teoriyi desteklemektedir Yine kronik anemiye
adaptasyon siirecinde artmis sempatik ve inotro-
pik aktivite myokard iizerinde ilave stres olusturup
myositlerde remodelinge yol agabilir. Anemi ayrica
direkt miyokardiyal toksite ve iskemi ile sonuglanan
cok sayida hormonal ve metabolik etkiye sahiptir.?*
Bu yiizden subendokardiyal iskemi, artmis kalp hizi
ve volliim yiikii anemi iligkili diastolik disfonksiyo-
na katkida bulunabilir.

Bahl ve ark nin 31 kronik anemili hastay1 de-
gerlendirdikleri ¢aligmada® gosterildigi gibi ¢a-
lismamizda DEA hastalarinda kontrol grubu ile
karsilastirildiginda sistolik fonksiyonlart gosteren
sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVESD) ve ejeksi-
yon fraksiyonu (EF) nda hafif artig olmakla beraber
anlaml fark saptanmadi. Tedavi sonras1 da sistolik
fonksiyonlarda belirgin degisme saptanmadi.

LA ¢apinin normal sinirlarda olmakla beraber,
DEA grubunda kontrol grubuna oranla anlamli der-
cede arttig1 ve tedavi sonrasi onemli derecede kii-
clilme oldugu saptandi. LA capindaki bu degisiklik-
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lerin anemi derinligi ve diastolik disfonksiyon varli-
giyla anlamli dercede korele olmasi LA ¢ap artisinin
diastolik disfonksiyondan ve kompansatuar hacim
artisindan kaynaklanmis olabilecegini gostermek-
tedir. San ve ark’nin yaptigi, yirmi bes sickle cell
anemili hastanin ekokardiyografik olarak incelendi-
&1 caligmada, anemi olan grupta bizim verilerimize
benzer olarak sol atriyumun kontrol grubuna gore
daha biiyiik oldugu saptanmustir. 2

LV sistol sonu ¢apinda kontrol ve anemi grup-
lar1 arasinda ve tedavi dncesi ve sonrasi anlamli fark
yoktu. Fakat diastol sonu ¢apta anemi grubunda
normal sinirlarda olmakla beraber kontrol grubuna
oranla 6nemli oranda artmisti ve tedavi sonrasinda
oncesine kiyasla anlamli derecede azalma saptandi.
Anemide sol ventrikiil enddiyastolik ¢apinin artma-
sinin altinda yatan mekanizma; anemili hastalarda
Onyiikiin artmasi ve periferik diren¢ diismesinden
dolay1 atim hacmi ve kardiyak debinin artmasi ola-
bilir. Metabolik ihtiyagtan dolay1 periferik direng
ve ardylik diiserken kardiyak dilatasyon meydana
gelir.

Calismamizda DEA hastalarinda maksimum P
stiresi ve PDD kontrol grubuyla karsilatirildiginda
anlamli dercede artmisti ve anemi diizeldikten sonra
maksimum ve minimum P dalga siireleri ve PDD da
anlamli dercede azalma saptandi. Anemi derinligi
artikca PDD nun artig1 saptandi.

Sol ventrikiil diastolik disfonksiyonunda PDD
nun arti@1 gosterilmis?’ olup ¢aligmamizdaki artmis
sol ventrikiil diastolik disfonksiyon sikligi, P dalga
stireleri ve PDD nundaki bu artigtan sorumlu meka-
nizma olabilecegini bizlere diisiindiirmiistiir.

DEA hastalarinda P dalga siireleri ve PDD ar-
tisindan sorumlu bir diger mekanizma artmis sem-
patik aktivite ve otonomik disfonksiyon olabilir.
Artmis sempatik aktivitenin PDD nunda artisa yol
actig1 bilinmektedir.”® DEA hastalarin kan ve idra-
rindaki artmis norepinefrin diizeyleri sempatik sinir
sitemi aktivasyonunun artiginin kanitidir.4 Calis-
mamizda kontrol grubuna gdre artmis olan kalp hizi
da DEA inde artmis sempatik aktivasyon gosterge-
lerinden biridir. Otonomik disfonksiyonun P dalga
stireleri ve dispersiyonunu etkiledigini destekleyen
calismalar mevcuttur.”? DEA inde kardiyak disfonk-
siyonun gostergesi olan kalp hizi degiskenliginin
(HRV) etkilendigi gosterilmistir.30 Tuncer ve ark.
nin yaptig1 ¢alismada ise hastanede yatmakta olan
DEA hastalarinda HRV nin etkilenmedigi gosteril-
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mistir.! DEA sinde otonomik disfonksiyon gelis-
mesinin nedeni dokulardaki diistik oksijen basicinin
tetikledigi refleksler oldugu yapilan calismalarda
gosterilmistir.’

Calismamizda saptadigimiz SA biiyiimesi PDD
artisindan sorumlu {i¢iincii mekanizma olabilir. Ge-
nis dlgekli prospektif ¢calismalar M-mod anteropos-
terior SA cap1 ile AF gelisme riski arasinda iliskiyi
gostermislerdir.®>** Giintekin ve ark.nin yaptigi ¢a-
lismada SA boyutlarinin artmasinin P dalga siire-
lerini ve dispesiyonunu artirdigini saptamiglardir.>*
SA hacmindeki hangi degisikliklerin SA un elektro-
fizyolojik 6zellikleri ve PDD nunu etkiledigi giinii-
miizde tam olarak acgik olmasa da SA ebatlarindaki
degisimin saglikli bireylerde P dalga siirelerini etki-
leyebilecegi gosterilmigtir.®

Calismanin simirhliklar:

Calismamizdaki en énemli sinililik P dalga 6lgiim-
lerinin bilgisayar destekli 6l¢iim yerine mercek yar-
dimiyla hesaplanmasidir. Sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonunu degerlendirmede kullanilan Pulsed
wave Dopler parametrelerinin, anemide de degi-
sebilen kalp hiz1 ve yiikklenme durumlar gibi pek
¢ok durumdan etkilendigi bilinmektedir. Fakat biz
calismamizda diyastolik fonksiyonu degerlendirir-
ken yiiklenme durumlarindan kismen bagimsiz olan
doku dopler parametrelerini de kullandik. Caligma-
mizin bir diger sinirliligt da hasta sayimizin az ol-
masidir.

Sonug olarak anemi kalbin diastolik fonksiyon-
larin1 olumsuz yonde etkilemektedir. Aneminin cid-
diyetine parelel olarak kalbin sol ventrikiil diastol
sonu basing ve sol atriyum c¢apinin arttigi, diastolik
dolus parametrelerinin ise uzadigr ve PDD nunun
arttigl saptandi. Aneminin tedavi edilmesiyle ise
diyastolik fonksiyon parametrelerinde diizelme, sol
kalp bosluklar1 ¢aplarinda kiiglilme ve P dalga siire-
leri ve dispersiyonunda azalma saptandi.
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